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RESUMEN 
La infección por COVID-19 se ha asociado con 
múltiples complicaciones cardiovasculares o 
exacerbación de enfermedades cardiovasculares 
pre-existentes que implica mayor riesgo de 
morbilidad y mortalidad. La lesión miocárdica 
puede ocurrir en distintas fases de la COVID-19 (p. 
ej., fases viral, pulmonar, inflamatoria y de 
recuperación), incluso tardíamente tras el inicio de 
los síntomas. Si bien no se conoce del todo su 
fisiopatología se sabe que esta mediada tanto por 
mecanismos directos como el daño inducido por 
receptor de enzima convertidora de angiotensina 2, 
lesión por hipoxia, cardiotoxicidad directa, daño 
microvascular e indirectos como la respuesta 
inflamatoria por la liberación de citoquinas, un 
estado de pro coagulabilidad, entre otros. La 
prevalencia de miocarditis se sitúa en alrededor del 
7%, siendo esta mayor en pacientes cursando un 
cuadro grave. Se presenta el caso de un paciente de 
29 años de edad, sin antecedentes de relevancia, 
cuya primera manifestación fue una miopericarditis, 
con gran elevación de biomarcadores de daño 
miocárdico, cuya evolución demostró trastornos 
sectoriales en la deformación miocárdica que 
revirtieron en el seguimiento. 
Palabras clave: Miopericarditis por COVID-19, 
infección por virus SARS CoV2, afectación 
cardiovascular por COVID-19 
ABSTRACT 
Myopericarditis after mild SARS COV 19 virus 
infection COVID-19 infection has been associated 
with multiple cardiovascular complications or 
exacerbation of pre-existing cardiovascular diseases 
that entail increased risk of morbidity and mortality. 
Myocardial injury can occur in different phases of  
 
COVID-19 (eg, viral, pulmonary, inflammatory, and 
recovery phases), even late after the onset of 
symptoms. Although its pathophysiology is not fully 
known, it is known that it is mediated both by direct 
mechanisms such as damage induced by 
angiotensin-converting enzyme 2 receptor, hypoxic 
injury, direct cardiotoxicity, microvascular damage, 
and indirect ones such as the inflammatory 
response due to the release of cytokines, a pro-
coagulability state, among others. The prevalence 
of myocarditis is around 7%, this being higher in 
patients with severe symptoms. We present the 
case of a 29-year-old patient, with no relevant 
history, whose first manifestation was 
myopericarditis, with a high elevation of biomarkers 
of myocardial damage, whose evolution showed 
sectorial disorders in myocardial deformation that 
were reversed in the follow-up. 
Key words: COVID-19 myopericarditis, SARS CoV2 
virus infection, COVID-19 cardiovascular disease 
 
Introducción 
La enfermedad por Coronavirus 2019 (COVID-19) es 
generada por “Severe Acute Respiratory Syndrome 
Coronavirus 2” (SARS-CoV-2). Su primer caso fue el 
8 de diciembre de 2019 en Whuan,  China y 
actualmente se expandió a más de 216 países del 
mundo. SARS-CoV-2, es un virus ácido ribonucleico 
(ARN), se une al receptor de la enzima convertidora 
de angiotensina humana (ACE2), la cual se expresa a 
nivel alveolares, corazón, epitelio intestinal, 
endotelio vascular, riñones, lo que explicaría el 
mecanismo de disfunción multiorgánica que 
genera1.  
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El COVID-19 se ha asociado con múltiples 
complicaciones cardiovasculares que genera mayor 
morbimortalidad. Estudios de cohorte estimaron 
que entre el 7-17% de los pacientes hospitalizados 
presentaron injuria miocárdica aguda, es más 
común en pacientes ingresado en unidad de 
cuidados intensivos y en aquellos que murieron.   
Sin embargo, una alta tasa de pacientes 
asintomáticos u oligosintomaticos son pasados por 
alto de los controles habituales2. 
Dada la relevancia epidemiológica y su permanente 
actualización, se decidió presentar paciente de 29 
años de edad, sin antecedentes de relevancia, cuya 
primera manifestación fue un dolor precordial 
intenso, cuyo algoritmo diagnostico culmino en el 
diagnóstico de miopericarditis, cuya evolución 
revelo trastornos sectoriales en la deformación 
miocárdica concordantes con áreas de afectación 
reveladas por la resonancia magnética nuclear, que 
revirtieron en el seguimiento. 
 
Caso clínico 
Paciente de 29 años de edad sin antecedentes 
patológicos, ingresa por guardia externa por 
presentar dolor precordial opresivo, de intensidad 
8/10 irradiado a miembro superior izquierdo, que lo 
despierta en horas de la madrugada, de 2 horas de 
evolución. Examen físico general sin particula-
ridades. ECG ritmo sinusal, trastorno de 
repolarización tipo supra ST concavidad superior 1.5 
mm lateral y lateral alta (Fig. 1). Bajo la presunción 
de probable miopericarditis sin poder descartar 
síndrome coronario agudo ST se realiza 
cinecoronariografía donde no se evidencian 
lesiones coronarias ateroescleroticas significativas.  
Analítica general dentro de parámetros normales, 
biomarcadores de daño cardiaco positivos y con 
curva ascendente (al ingreso troponina T ultra 
sensible 934 pgdL) PRO BNP 738 pg/mL, PCR 32.2 
mg/L, linfopenia 860 uL (Tabla 1). Se solicita 
serología para HIV, VHB, VHC, panel viral incluyendo 
citomegalovirus, cosackie, adenovirus no reactivos. 
Antígeno de superficie y PCR SARS CoV2 negativas. 
Por la baja sospecha epidemiológica se decide no 
solicitar serología para chagas. (Tabla 2). 
Ecocardiograma de ingreso muestra cavidades 
cardiacas dentro de límites normales, trastornos 
sectoriales de la motilidad, hipoquinesia lateral y 
anterior, que determina una función sistólica 
deterioro leve evaluada por Simpson modificado y 
alteración de la deformación regional concomitante 
(Fig. 2). 
Tomografía axial computada de alta resolución de 
tórax normal 
Holter de 24 hs: ritmo sinusal permanente, 
tendencia a frecuencias cardiacas bajas, 
extrasístoles supraventricular, algunas en pares, 
pausas sinusales de hasta 2.3 segundos, variabilidad 
de la frecuencia cardiaca disminuida.  
Por referir astenia y equivalentes febriles 24 hs 
antes del ingreso, se solicita anticuerpos contra 
SARS CoV2  resultando IgM positivos e IgG 
negativos. Se repite estudio serológico a los 14 días 
que muestra IgM positiva e IgG positivos.  
Resonancia magnética nuclear (RMN) cardiaca: 
Función sistólica del ventrículo izquierdo normal, 
FEY 60%. Edema en T2 TSE y realce tardío 
subepicárdico parcheado en segmentos laterales y 
anteriores de ventrículo izquierdo, característico de 
miocarditis viral aguda. Derrame pericárdico 
laminar. (Fig. 3). 
En controles posteriores muestra normalización de 
repolarización en ECG con una evolución 
compatible con pericarditis, normalización de 
frecuencia cardiaca basal y variabilidad de 
frecuencia cardiaca en holter y de parámetros de 
función sistólica y deformación regional y global 
evaluada por speckle tracking 
 
Discusión 
Se trata de una presentación poco usual de la 
infección por virus SARS CoV2. El paciente refirió 
luego de una anamnesis dirigida equivalente 
febriles y astenia 24 horas previas al ingreso, pero 
podría afirmarse que el síntoma guion y la principal 
manifestación de la enfermedad fue dolor torácico 
y Miopericarditis respectivamente, lo cual declara al 
caso como un COVID-19 oligosintomático y 
representa un desafío diagnóstico 3.  
Los principales síntomas de COVID-19 son fiebre, 
aquellos relacionados con el tracto respiratorio 
superior, complicaciones relacionadas a la 
neumonía y el distrés respiratorio agudo o más 
recientemente síntomas del sistema digestivo. Sin 
embargo, el impacto en el sistema cardiovascular es 
variado y depende de una variedad de factores no 
del todo conocidos. Hay reportes de casos que 
puede ser la primera manifestación 4.  
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Si bien ya se tenía experiencia que los virus del 
género SARS pueden desencadenar complicaciones 
cardiovasculares, incluso shock cardiogénico 5. 
La injuria cardiaca, definida como la elevación de 
troponina, es más frecuente en pacientes críticos e 
incluso en aquellos que murieron6. Aunque no 
queda claro cuál es la incidencia de injuria o 
miocarditis en pacientes con curso leve de la 
enfermedad. 
El SARS CoV2 y otros coronavirus similares usan la 
proteína ECA 2 para unirse al ligando antes de 
ingresar a la célula a través de una endocitosis 
mediada por receptores. Los datos recientes sobre 
la estructura viral revelan que el SARS CoV2  tiene 
una interacción más estrecha con el dominio de 
unión del receptor ECA2 humano en comparación 
con el SARS-CoV, lo que puede explicar en parte la 
mayor transmisibilidad del virus actual entre los 
humanos.  ECA2 se expresa altamente en las células 
alveolares pulmonares tipo 2, lo que explica los 
síntomas respiratorios que experimentan los 
pacientes con COVID-19.  Más del 7,5% de las 
células miocárdicas tienen expresión positiva de 
ECA2. Los mecanismos de la lesión cardiovascular 
por COVID-19 no se han dilucidado por completo y 
probablemente sean multifactoriales. En algunos 
casos, se han identificado partículas virales del SARS 
CoV2  mediante RT-PCR en tejido cardíaco, lo que 
respalda la posibilidad de que se produzca 
cardiotoxicidad directa. La hiperinflamación viral 
con liberación de citocinas puede provocar 
inflamación vascular, inestabilidad de la placa, 
inflamación del miocardio, estado de 
hipercoagulabilidad y supresión directa del 
miocardio. Otras consecuencias sistémicas de la 
infección por COVID-19, incluida la sepsis y la 
coagulación intravascular diseminada, también 
pueden mediar la lesión cardíaca. Según las biopsias 
post mórtem, las características patológicas del 
COVID-19 en múltiples órganos se parecen mucho a 
las observadas en el SARS y MERS. En la vasculatura 
se pueden encontrar microtrombosis e inflamación 
vascular. Todas estas son causa de elevación de 
troponina en pacientes con COVID-197. 
La miocarditis se traduce como inflamación 
miocárdica focal o global, necrosis y según su 
evolución puede desencadenar disfunción 
ventricular. Debe sospecharse   en pacientes que 
presentan dolor torácico después de un síndrome 
de vía aérea superior o tracto digestivo, 
alteraciones electrocardiográficas sin otra causa 
aparente como cambios en la repolarización 
(alteraciones de la onda T o segmento ST T), 
bloqueos de rama completos,   cambios similares a   
un síndrome coronario agudo,   o pruebas de 
laboratorio que sugieran daño miocárdico o con 
evidencia de alteraciones en la motilidad cardiaca 
sin evidencia de enfermedad arterial coronaria 
obstructiva en la angiografía coronaria8. 
Como en nuestro caso, muchos otros sin 
antecedentes clásicos de enfermedad 
cardiovascular acelerada presentan un debut o 
evolución desfavorable de la enfermedad. Pero los 
antecedentes del paciente son importantes a la 
hora de determinar el pronóstico9. La edad 
avanzada, la diabetes en cualquiera de sus formas y 
la dislipemia determina un descenso de la 
capacidad inmunitaria, esto convierte a los 
pacientes en grupos más vulnerables a desarrollar 
infecciones severas10. Las afecciones 
cardiovasculares concomitantes están presentes en 
el 8-25% de la población total infectada por COVID-
19 y en una mayor proporción de quienes mueren 
11. Un metaanálisis de siete estudios de China que 
evaluó un total de 1576 pacientes, observó que las 
comorbilidades más prevalentes fueron la 
hipertensión y la diabetes, seguidas de enfermedad 
cardiovascular previa, y que estas a su vez 
condicionan un factor de riesgo para presentar 
COVID-19 severo12.  
Las imágenes cardiacas y en especial la RMN se 
convierte en una herramienta de indiscutible valor a 
la hora de cuantificar el impacto cardiaco del 
COVID-19 y diferenciar un episodio de injuria de 
una miocarditis real, u otros diagnósticos 
diferenciales como un síndrome coronario agudo o 
una miocardiopatía por estrés. La RMC permite 
evaluar características de la miocarditis tales como 
la disfunción contráctil, el edema inflamatorio y la 
necrosis, y se ha convertido en el estándar de 
referencia para la evaluación no invasiva de la 
enfermedad. La piedra angular del diagnóstico son 
las imágenes de secuencias cine convencionales, las 
secuencias potenciadas en T2, los mapas 
paramétricos T1 y T2 y las imágenes del RTG. 
Además, el grado de necrosis miocárdica 
determinado por el RTG es un buen predictor del 
pronóstico 13,14.   
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La arritmia notificada con más frecuencia en la 
enfermedad de COVID-19 es la taquicardia 
sintomática / asintomática. También se ha 
informado de bradicardia. La arritmia puede ocurrir 
en el contexto de miocarditis, isquemia miocárdica 
y en pacientes críticamente enfermos con hipoxia y 
shock.  Varios mecanismos pueden desencadenar o 
agravar arritmias en sujetos con COVID-19. Las 
posibles causas incluyen alteración de electrolitos 
(principalmente hipopotasemia), efectos adversos 
de terapias (p. Ej., Cloroquina / hidroxicloroquina y 
azitromicina) que prolongan el intervalo QT con 
posible desarrollo de taquicardia ventricular 
polimórfica y fiebre que puede desenmascarar 
casos de canalopatías cardíacas como el síndrome 
de Brugada y el síndrome de QT largo. En nuestro 
caso el paciente presento bradicardia y disminución 
de la variabilidad de la frecuencia cardiaca que 
posteriormente retorno a la normalidad 15,16. 
En conclusión, el impacto de la enfermedad por 
COVID-19 en el sistema cardiovascular es amplio y 
muchas veces subclínico lo que conlleva que parte 
de la población este expuesta al desarrollo de 
complicaciones por falta de seguimiento o 
tratamiento de las mismas. La Miopericarditis 
puede ser la primera manifestación de la 
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   Tabla 1. Analítica general al ingreso 
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